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CAPITULO I 
 
 
1. INTRODUCCIÓN 
 
 
El hiperparatiroidismo es el tercer trastorno endocrino con mayor frecuencia, se presenta luego de la 
diabetes mellitus y la osteoporosis respectivamente. Su mayor prevalencia después de los 65 años 
de edad, más frecuente en mujeres, con una relación de 3:1 (Spivacow, 2017) 
 
La insuficiencia renal crónica, la hipocalcemia, la deficiencia en vitaminas D y la retención de 
fosfatos estimulan no solo la síntesis y secreción de PTH, sino también la proliferación e hiperplasia 
de células paratiroideas. Un aumento excesivo de PTH dará lugar a una hipercalcemia, lo cual se 
define como la concentración de calcio sérico en valores superiores al límite de lo normal. (Jimenez-
Sanchez, 2016) 
 
Clásicamente dentro del hiperparatiroidismo podemos distinguir tres formas clínicas: primarios, 
secundario y terciario. En el primario, el origen del trastorno radica en las propias glándulas 
paratiroides, de manera que se produce una secreción excesiva y autónoma de hormona paratiroidea 
a partir de las mismas. En el secundario, el mecanismo de producción está relacionado con cambios 
adaptativos de las glándulas paratiroides ante hipocalcemias producidas por otras enfermedades; en 
el terciario se produce por la pérdida de autorregulación del hiperparatiroidismo secundario de 
manera que las glándulas paratiroides se hacen autónomas de que provoca hipercalcemia de muy 
difícil manejo (Claudia Lozano C.1, 2017) 
 
Las manifestaciones son diversas y se manifiestan en varios sistemas del organismo:(Allgrove J, 
2015)sistema nervioso central, (la letargia, depresión, psicosis, ataxia, estupor y coma); en el  
aparato neuromuscular (debilidad, miopatía proximal e hipertonía); en el  cardiovascular 
(hipertensión, bradicardia y acortamiento del intervalo QT); en el renal (cálculos, disminución de 
filtración glomerular, poliuria, acidosis hiperclorémica y nefrocalcinosis); en el sistema 
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gastrointestinal (náuseas, vómitos, estreñimiento y anorexia); y oculares (queratopatía en banda, 
calcificación sistémica metastásica. (Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
El diagnóstico del hiperparatiroidismo se establece en base a los estudios de laboratorio los cuales 
son: la determinación de la hormona paratiroidea, el calcio sérico total y el calcio urinario, mientras 
que en los estudios de imagen se encuentra la ecografía, la tomografía computarizada, resonancia 
magnética y la gammagrafía con tc99m-SESTAMIBI. (Olivera, 2017) 
 
El tratamiento del hiperparatiroidismo se basa en la reducción de la concentración sérica de calcio y 
si fuese posible la corrección de la causa subyacente. Otros objetivos del tratamiento serían: 
corregir la deshidratación y aumentar la eliminación renal de calcio y disminuir la resorción ósea 
osteoclástica, pero en definitiva el único tratamiento sería el quirúrgico; que cada vez es menos 
invasivo y además la paratiroidectomía tiene una esencial correlación costo-efectividad. (Wei, 
Yoshitsugu, & Kamyar, 2018) 
 
Los beneficios de esta intervención quirúrgica son la normalidad de la calcemia, la eliminación del 
riesgo de litiasis y el aumento de la masa ósea con disminución del riesgo de fracturas. Cuando el 
paciente no es idóneo para una posible intervención quirúrgica o por decisión propia del mismo no 
acepta dicho procedimiento se le indica tratamiento médico encaminado a aumentar la densidad 
mineral ósea como es el uso de estrógenos y bifosfonatos o reducir la calcemia (calcimiméticos) 
(Maier & SN, 2015) 
 
El objetivo de este estudio es determinar secundario al diagnóstico la etiología (primario, 
secundario, terciario) del hiperparatiroidismo para poder direccionar a los pacientes en su 
enfermedad.  
 
1.1. Hiperparatiroidismo 
 
El hiperparatiroidismo es un trastorno del metabolismo calcio, fosforo como consecuencia de la 
elevación de PTH secundario a una afectación de la glándula paratiroidea, por otro tipo de 
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enfermedades que alteran el metabolismo de la glándula o por perdida de la autorregulación de la 
misma. 
 
1.2. Etiología 
 
La hipercalcemia se define a la presencia de calcio sérico con valores superiores a lo normal (8,8-
10,2 mg/dl). Se origina cuando las concentraciones de calcio libre (ionizado) que circulan en la 
sangre, exceden a la eliminación de calcio vía renal. Esta alteración suele darse lugar de la siguiente 
manera: resorción ósea acelerada, un incremento de la absorción intestinal o disminución en la 
excreción renal. También pueden estar implicados sinnúmeros de componentes en su patogenia. 
(Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
Aproximadamente el 90% de los casos relatados acerca de hipercalcemia poseen lugar en el 
contexto de un hiperparatiroidismo primario (HPP) el cual constituyen la causa ambulatoria más 
frecuente e hipercalcemia tumoral seria la procedencia más frecuente en pacientes que se 
encuentran hospitalizados. El primer análisis a relacionar a la hipercalcemia es si se trata de un 
trastorno adjunto o no de la parathormona (PTH) ya que existen varias causas de hipercalcemia. 
Algunas de estas entidades, aun cuando asocian alteraciones a nivel de la PTH, no se deben a un 
incremento en su secreción, sino a cambios en la sensibilidad de sus receptores (Araceli Muñoz Garach, 
2016) 
 
La causa que origina hiperparatiroidismo aún es desconocida. Se han propuesto variados defectos 
que se articulan en el área de la genética por el control del desarrollo de las células paratiroidea. La 
mayoría de los pacientes presentan un adenoma simple (80-85%, en general con una sola glándula 
afectada y las otras tres normales) y en raras ocasiones un adenoma doble. Aproximadamente un 
15-20% presentan hiperplasia de las cuatro glándulas paratiroideas. (Wei, Yoshitsugu, & Kamyar, 2018) 
 
1.3. Fisiopatología 
 
La fisiopatología del hiperparatiroidismo primario está dentro del contexto con el desgaste del feed-
back que se ejerce en el control de la secreción normal de PTH por los niveles de calcio 
extracelular. Bajo usualmente todas las demás causas que originan hipercalcemia, la glándula 
4 
paratiroides está suprimida y los niveles de PTH están bajos o suprimidos. En adenomas, las células 
paratiroideas pierden su sensibilidad al calcio, mientras que en el hiperparatiroidismo primario 
causado por hiperplasia de las glándulas paratiroides, el "set point" o umbral para el calcio no 
estaría alterado en cualquier célula, sino un incremento marcado del total de células paratiroideas 
que conllevan a la presencia de hipercalcemia. (Komaba, Nakamura, & M, 2017) 
 
En el aumento de producción de PTH conlleva a elevar la resorción ósea y por ende la reabsorción 
tubular de calcio en el túbulo distal renal, así como también a una disminución de la reabsorción de 
fósforo a nivel del túbulo proximal. (Jimenez-Sanchez, 2016)La PTH da lugar también a un 
acrecentamiento de producción de 1,25(OH) vitamina D en el túbulo proximal, con el aumento de la 
permeabilidad de los elementos calcio y fósforo a nivel intestinal. (Allgrove J, 2015).  
 
Estas variaciones ocasionan hipercalcemia e hipofosfatemia, cuando persiste el aumento de los 
valores de calcemia, al incrementar la filtración glomerular el túbulo renal en este sitio fracasaría la 
reabsorción de tanta cantidad por lo que se produce la hipercalciuria. Por este motivo se observa 
que es muy común que, en los hiperparatiroidismo leves de comienzo reciente, pueden encontrarse 
calciurias normales.(Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
Hoy en día se continúa con la investigación de la etiología del hiperparatiroidismo primario, así 
como las variaciones de la biología molecular. El origen clonal de la totalidad de adenomas alude 
un resultado a nivel del gen que reconoce el desarrollo de las células paratiroideas o expresión de 
PTH. En significativos pacientes se llegó a observar una reacomodación del gen de la PTH, 
ubicándose en un sitio adyacente al oncogene PRAD, o a una sobre expresión del gen de la ciclina 
D1. También se encontró en algunos casos, la pérdida de una copia del gen supresor del MEN 1, 
ubicado en el cromosoma 11,q13. (S & Kurzawinski, 2015) 
 
Entre otros casos se analizó el Gen del Receptor sensor del calcio que se lo haya en las células 
paratiroideas y en las células C de la tiroides, a cuya modificación se la considera con una relación 
con la génesis del síndrome de Hipercalcemia Hipocalciúrica familiar y también del 
hiperparatiroidismo neonatal severo. También podría ser el causante del hiperparatiroidismo 
primario familiar aislado. (Allgrove J, 2015) 
 
Por lo tanto, la alteración se encontró tanto en la manera normo como en la hipercalcémica. La 
expresión de la proteína del Receptor sensor del calcio varía en los adenomas con un rango que va 
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desde la normalidad hasta un descenso evidente. En los adenomas como en la hiperplasia existen 
células normales y con expresión alterada del receptor sensor del calcio. El calcitriol, vía su 
receptor (VDR) inhibe la secreción de PTH y la proliferación celular. Por lo que es muy necesario 
un seguimiento médico a base de calcitriol que nos ayudaría en la corrección de los valores de PTH. 
(Feaz Babwah, 2018) 
 
1.4. Clínica 
 
1.4.1. Signos y síntomas 
 
En esta patología van a existir diversos signos y síntomas que a su vez van de la mano con el estado 
de hipercalcemia entre los cuales se presentan: en el sistema nervioso central principalmente 
letargia, depresión, psicosis, ataxia, estupor y coma; a nivel neuromuscular como debilidad, 
miopatía proximal e hipertonía; cardiovascular como hipertensión, bradicardia y acortamiento del 
intervalo QT; efectos renales como cálculos, disminución de filtración glomerular, poliuria, acidosis 
hiperclorémica y nefrocalcinosis; en cuanto a los efectos a nivel del aparato gastrointestinal como 
náuseas, vómitos, estreñimiento y anorexia; así como pueden existir padecimientos oculares como 
queratopatía en banda y calcificación sistémica metastásica. (Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
En el HPP se ha señalado una variada clínica que van a impactar en diversos órganos y sistemas 
(tabla 1). Por lo general las manifestaciones determinadas del HPP están concisamente relacionadas 
con el aumento de PTH que son nefrolitiasis y la osteítis fibrosa quística que caracterizan a la 
patología. (Allgrove J, 2015) 
 
La nefrolitiasis es el síntoma que se presenta de manera muy continua en la actualidad, por lo que se 
señala en el 20-30% de los casos que se reportan. La litiasis renal es con mucha frecuencia bilateral 
y recidivante. En muy pocos pacientes se originan depósitos difusos de fosfato cálcico en el 
parénquima renal que se lo nombran como nefrocalcinosis. La osteítis fibrosa quística se identifica 
en menos del 2% de los casos. (Wei, Yoshitsugu, & Kamyar, 2018) 
 
Se identifica por la resorción subperióstica de las falanges distales, cráneo en «sal y pimienta», 
quistes óseos y tumores pardos en los huesos largos. Durante las últimas décadas, el perfil clínico 
del HPP se ha trasformado muy sustancialmente en relación a las formas conocidas presentadas con 
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sintomatologías graves y quebranto creciente del estado general, preponderantes en los albores de 
los años 60 del siglo pasado, por lo que en la actualidad a los pacientes se los han diagnosticados 
con esta enfermedad encontrando de manera fortuita después de haber sido sometido a un análisis 
clínico de rutina. (RK & Gittoes, 2016) 
 
Tabla 1-1: Manifestaciones clínicas del hiperparatiroidismo primario 
 
Fuente: García Martin, Antonia 
 
1.5. Diagnostico 
 
Para poder llegar a un correcto diagnostico en relación a la enfermedad es muy imperioso realizar 
una historia clínica completa incluyendo los hábitos alimenticios y puntualizar la ingesta de 
fármacos con los que se mantiene en tratamiento. (Araceli Muñoz Garach, 2016)Una vez conseguidos 
estos datos se debe corroborar la presencia de hipercalcemia con un segundo análisis realizando un 
correcto ajuste adecuado de la calcemia por albúmina o proteínas. 
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Tabla 2-1: Diagnóstico diferencial de hipercalcemia 
 
Fuente:(García Martin, Antonia) 
 
En el remoto caso de que exista alguna duda para llegar a un diagnostico se debe requerir una 
cuantificación de calcio iónico (teniendo siempre en cuenta el estado ácido-base). Es necesario una 
determinación de los niveles de fósforo, PTH y vitamina D en sangre, así como calcio y creatinina 
en orina de 24 horas para prever el cociente calcio/creatinina. También se debe realizar un 
hemograma y bioquímica elemental que nos pueden alinear hacia procedencias neoplásicas; 
especialmente las de origen hematológicos. (Maier & SN, 2015) 
 
La valoración de los niveles circulantes de PTH reconoce implantar el diagnóstico en la mayoría de 
los casos en donde se observa aumentadas que van a estar aumentada en el HPP y disminuidas en el 
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resto de los casos. (Claudia Lozano C.1, 2017)Cuando nos hayamos frente a las hipercalcemias reguladas 
por PTH o PTHrP, el fósforo sérico suelen encontrarse disminuido por eliminación renal, mientras 
que las mediadas por vitamina D o por enfermedad renal, los niveles de fósforo pueden encontrarse 
normales o aumentados. (Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
En si es muy importante la determinación de calcio en orina, encontrada habitualmente elevada 
debido a la presencia del aumento del filtrado glomerular, pero disminuida (valores inferiores a 100 
mg/24 horas) en la hipercalcemia hipocalciúrica familiar, en el tratamiento con tiazidas y en el 
síndrome leche-alcalinos. (Araceli Muñoz Garach, 2016)La presencia de hipercalcemia asintomática de 
prolongado avance, así como niveles levemente elevados o en el límite alto de la normalidad 
(habitualmente por debajo de 11 mg/dl), son relativamente muy atrayentes de HPP o de una 
hipercalcemia hipocalciúrica familiar, mientras que valores superiores a 13 mg/dl, con rápida 
instauración, niveles de PTH inferiores a 25 pg/ml y la presencia de una mayor sintomatología suele 
ser característico de la hipercalcemia de origen oncológico. 
 
1.6. Valoración de laboratorio 
 
Para poder alcanzar el respectivo diagnóstico en cuanto al hiperparatiroidismo se implanta en base 
solidas en la valoración de los estudios de laboratorio. En la actualidad, los más sobresalientes 
parámetros de laboratorio establecidos para el diagnóstico de HPP son, la cuantificación de la 
hormona paratiroidea, el calcio sérico total, el fósforo sérico y el calcio urinario. (Araceli Muñoz 
Garach, 2016) 
 
En líneas universales se podría aseverar en que el aumento de PTH y calcio asociado a 
hipofosfatemia yacería como diagnóstico de un HPP 1º, mientras que los valores aumentados de 
PTH, calcio y fósforo convendrían formar una ligera duda de un posible HPP 2º. (Wei, Yoshitsugu, & 
Kamyar, 2018) 
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1.6.1. Determinación de calcio y fósforo séricos 
 
En cuanto a la determinación de los valores de calcemia se disponen de dos pruebas esenciales de 
laboratorio que serían la medición del calcio sérico total y la medición del calcio iónico. (Araceli 
Muñoz Garach, 2016) 
 
La medición de la concentración sérica total de calcio, compone el contorno perfecto que más 
sencillamente se disponen y es de más bajo costo y para su análisis es ineludible la apreciación 
vinculada del mismo con las proteínas totales o la albúmina. Por lo normal se discurre en 
hipercalcemia, con cifras sostenidas de calcio superiores al valor normal que es de 10.3 mg/dl. 
(Olivera, 2017) 
 
La medición de calcio sérico ionizado es más puntual que la primera, considerándose una 
concentración media normal alrededor de 4.7 mg/dl, siendo necesaria para su cálculo la corrección 
del pH a 7.4, debido a la acidosis hiperclorémica que se relaciona con el HPP.  
 
En lo que confiere a la determinación de fósforo se describe, una fosforemia menor a 2.5-2.7 mg/dl 
en un paciente con una función renal normal, coexistiría un indicador de un incremento en la 
secreción de PTH. Por el contrario, en el HPP 2º las cifras de fósforo son superiores a la 
normalidad. (Claudia Lozano C.1, 2017) 
 
1.6.2. Hormona Paratiroidea 
 
En relación a la debida cuantificación de la concentración normal de PTH, se implementa mediante 
el manejo de métodos inmunorradiométricos (IRMA), los cuales constituyen la mejor prueba de la 
actividad de las glándulas paratiroides. Los valores establecidos fluctúan entre 30-60 picogramos/ml 
y es muy transcendental su apreciación incorporada con los niveles de calcio sérico. (Olivera, 
2017)Por lo general una elevada concentración de los niveles de PTH en presencia de hipercalcemia 
establecerían el diagnóstico de un hiperparatiroidismo, por otro lado, una concentración dentro de 
los límites de la normalidad de PTH coligada a hipercalcemia insinuaría asimismo dicho 
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diagnóstico, mientras que ante la presencia de una hipercalcemia con valores de PTH indetectable o 
baja, convendría sospechar en un proceso fisiopatológico extraño en cuanto a estas glándulas.  
 
Mientras en los pacientes que cursan con una IRC se habla de hiperparatiroidismo cuando la 
valoración de PTH es relativamente superior a 150 picogramos /ml, lo que se traduce a una cifra 
triplicada fuera de los parámetros normales (Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
1.6.3. Otras determinaciones de laboratorio 
 
El efecto fosfatúrico de la PTH es la primera acción que se conoce de esta hormona. Cuando existe 
un considerable incremento en la producción de PTH se origina una disminución de la reabsorción 
tubular de fosfato presentando una hiperfosfaturia. Muy frecuentemente la excreción urinaria de 
calcio también está elevada en estos pacientes, ya que, aunque la función determinada de la PTH a 
nivel renal es incrementar la reabsorción de calcio, también existe un aumento neto de la excreción 
renal del mismo, debido a una mayor absorción intestinal de calcio y a un aumento de la resorción 
ósea. (Olivera, 2017) 
 
1.7. Valoración por imagen 
 
La importancia de la utilización de técnicas de imagen de localización paratiroidea no radica en el 
diagnóstico del hiperparatiroidismo, que se realiza en base a criterios clínicos y bioquímicos, ni 
siquiera en la diferenciación entre adenoma e hiperplasia; sino en la localización de las glándulas 
patológicas para facilitar la tarea del cirujano. (Wei, Yoshitsugu, & Kamyar, 2018) 
 
Actualmente existe cierta controversia en relación a la verdadera utilidad de las técnicas de imagen 
de localización preoperatoria de las glándulas paratiroides, ya que los cirujanos expertos pueden 
identificar los adenomas paratiroideos durante el acto quirúrgico en el 95% de los casos. De hecho 
como dice Doppman “el mejor estudio de localización ante una primera exploración en un paciente 
diagnosticado de hiperparatiroidismo primario es localizar a un cirujano experimentado”, lo que 
haría innecesario el uso de estas técnicas. (S & Kurzawinski, 2015) 
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A pesar de ello, el pequeño tamaño de las glándulas, su número inconstante y la diversidad en su 
localización, hace que la correcta localización de las glándulas paratiroides durante la cirugía, sobre 
todo en los casos de patología hiperplásica o en cirugía previa del cuello, siga siendo aún en la 
actualidad, un reto incluso para el cirujano más experimentado. (RV., 2016) 
 
A su vez, la introducción de nuevas técnicas de cirugía mínimamente invasiva en el tratamiento del 
HPP, hacen que la localización preoperatoria de las glándulas paratiroides sea actualmente un tema 
importante a tener en cuenta, ya que una localización preoperatoria exitosa disminuiría el tiempo 
quirúrgico y aumentaría el porcentaje de éxitos de la cirugía. (Claudia Lozano C.1, 2017) 
 
De entre la amplia gama de técnicas de localización, las técnicas no invasivas para la identificación 
preoperatoria de los adenomas o hiperplasia de paratiroides han adquirido un gran auge en los 
últimos años en detrimento de los métodos invasivos como la arteriografía o el cateterismo venoso 
con toma selectiva de muestras para la determinación de PTH. (RK & Gittoes, 2016) 
 
Dentro de los procedimientos de localización no invasivos se encuentran la ecografía, la tomografía 
computarizada, la resonancia magnética y la gammagrafía con Tc99m-SESTAMIBI. La utilización 
de uno u otro método estará fundamentalmente condicionada por su disponibilidad, fiabilidad, 
precio y grado de experiencia. Es necesario puntualizar, que todas estas pruebas son bastante 
exactas en la localización de aquellos casos en los que el origen de la patología sea un adenoma 
paratiroideo, no siendo tan buenas localizadoras en los casos de hiperplasia, por lo que podemos 
decir que el diagnóstico definitivo se basará en el estudio anatomo-patológico de las glándulas. (S & 
Kurzawinski, 2015) 
 
Actualmente, el gold standard de las pruebas de localización preoperatoria de las glándulas 
paratiroides, es la asociación de la gammagrafía Tc99m-SESTAMIBI y de la ecografía de alta 
resolución, con una sensibilidad de localización hasta del 96%.  
 
A continuación, se describen las distintas técnicas de imagen, así como su utilidad en el diagnóstico 
de la patología paratiroidea.  
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1.7.1. Ecografía de alta resolución 
 
La ecografía de alta resolución es un buen método para la evaluación de las glándulas paratiroides. 
Se trata de una técnica no invasiva, de fácil disponibilidad, sencilla de realizar y de bajo coste. 
(Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
Una de las principales ventajas de la ecografía es que permite un análisis morfológico tanto de las 
glándulas paratiroides como del tejido tiroideo adyacente, por lo que está indicada como primera 
exploración en todo caso de HPP. (S & Kurzawinski, 2015) 
 
Las paratiroides normales generalmente no se visualizarán ecográficamente debido a su pequeño 
tamaño y a su estrecha relación con la glándula tiroides, mientras que, las glándulas patológicas 
aparecerán como una lesión nodular de márgenes bien definidos y una ecogenicidad menor a la del 
tejido tiroideo adyacente.  
 
El estudio ecográfico del cuello en la patología paratiroidea, presenta una serie de limitaciones que 
debemos conocer, como: (S & Kurzawinski, 2015) 
 
 Identificación de glándulas hiperplásicas: la ecografía de alta resolución no es capaz de 
identificar glándulas inferiores a 5mm de diámetro.  
 Pacientes con patología tiroidea asociada, ya que en estos casos puede ser difícil diferenciar 
un nódulo tiroideo de una glándula paratiroidea patológica.  
 Identificación de glándulas ectópicas: las glándulas situadas a nivel retroesofágico, 
retrotraqueal o mediastínico no pueden ser detectadas con este método, ya que son áreas de 
sombra acústica no accesibles al transductor.  
 
Las cifras de sensibilidad obtenidas mediante esta técnica varían mucho de unas series a otras, 
desde un 61% a un 88%, estando íntimamente relacionadas con la experiencia del radiólogo y con 
la etiología del HPP, de manera que ante un adenoma paratiroideo la sensibilidad de la ecografía 
asciende hasta un 80%, mientras que en pacientes con hiperplasia la sensibilidad de la técnica 
desciende a 43-65%.  
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Una modalidad recientemente introducida en el estudio ecográfico de las glándulas paratiroides, 
concretamente de los adenomas paratiroideos, es la ecografía Doppler-color. Se ha observado que 
las glándulas paratiroides patológicas presentan un patrón característico de vascularización. Este 
patrón consiste en la presencia de una arteria extratiroidea dilatada, de distribución polar, que, 
conforme penetra en la glándula patológica se ramifica periféricamente conformando un anillo 
vascular bien definido alrededor de la glándula. A su vez, se ha observado que, en los casos de 
patología paratiroidea, es frecuente la presencia de un aumento unilateral de vascularización del 
tejido tiroideo adyacente ipsilateral. (Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
1.7.2. Gammagrafía con Tc99m-SESTAMIBI 
 
Son muchos los estudios que han demostrado el valor de la gammagrafía con Tc99m-SESTAMIBI 
como test preoperatorio, estableciéndose la superioridad de esta técnica frente al resto de técnicas 
de imagen no invasivas especialmente en los adenomas solitarios, con una sensibilidad media del 
87%. (Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016) 
 
Para su realización es precisa la utilización de un radiofármaco, el Tc99m-SESTAMIBI. Tras la 
administración del mismo, se procede a la obtención de una imagen precoz (5-10 minutos tras la 
inyección del radiofármaco) y otra tardía (2-3 horas postinyección), de manera que se aprecia un 
diferente “lavado” del Tc99m-MIBI desde la glándula tiroides y desde las lesiones de las glándulas 
paratiroides; siendo éste más rápido en el caso del tejido tiroideo. (Claudia Lozano C.1, 2017) 
 
Las principales limitaciones de este tipo de técnica son la presencia de las glándulas hiperplásicas y 
de patología tiroidea asociada. En el primer caso la sensibilidad de la gammagrafía MIBI desciende 
hasta el 53%. Esta diferencia se explicaría por el hecho de que cuando son más de una las glándulas 
afectadas, la de mayor tamaño tiende a captar todo el radionúclido de manera que las más pequeñas 
no son visibles a la gammagrafía. (Olivera, 2017) En aquellos casos en los que el paciente presenta 
patología tiroidea asociada, la sensibilidad de la gammagrafía también se ve afectada, ya que los 
nódulos benignos tiroideos pueden presentar una anormal retención del radiofármaco simulando 
tejido paratiroideo patológico, por lo que su detección previa a la interpretación de la gammagrafía 
es importante. (S & Kurzawinski, 2015) 
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En la actualidad, la gammagrafía con Tc99m-SESTAMIBI se utiliza de manera conjunta con la 
ecografía de alta resolución. Esta combinación mejora de forma importante los parámetros 
evaluados (sensibilidad, especificidad, y valores predictivos), ya que la gammagrafía está basada en 
la actividad funcional de las glándulas paratiroides, mientras que la ecografía proporciona una 
imagen de alta resolución con una precisa descripción de la localización anatómica, por lo que hoy 
en día se considera el gold standard en la localización preoperatoria de las glándulas paratiroides. 
(Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016) 
 
 
Ilustración 1-1: Gammagrafía TEC-MIBI 
Fuente:  (Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016) 
 
1.7.3. Tomografía computarizada (TC) 
 
La TC debe realizarse siempre tras inyección de contraste intravenoso. Aunque es capaz de detectar 
glándulas patológicas situadas en lugares ectópicos (retroesofágicas, retrotraqueales, 
retroclaviculares o mediastínicas), su eficacia disminuye debido a la presencia de artefactos, 
resolución espacial y menor nitidez de imagen. A su vez, la presencia de vasos tortuosos, masas 
tiroideas o nódulos linfáticos, pueden confundirse con glándulas paratiroides patológicas. Otra 
desventaja adicional de esta técnica, es que todos estos tejidos blandos cambian de posición y 
configuración según la posición del cuello en el momento de realizarse la exploración, así como con 
la deglución. (S & Kurzawinski, 2015) 
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Así pues, la TC resulta obsoleta actualmente como herramienta en la primera aproximación al 
diagnóstico de localización de las glándulas paratiroides. Su sensibilidad es baja (50-60%), la 
exposición a radiación es alta y además hay que considerar los posibles efectos secundarios en 
relación a la utilización de contraste, por lo que esta técnica quedaría reservada para aquellos casos 
de alta sospecha de tejido paratiroideo en situación ectópica, sobre todo mediastínicas, y para los 
casos de pacientes sometidos a cirugía de cuello previa en los que la sensibilidad de la técnica es 
mejor que con la ecografía. (Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016) 
1.7.4. Resonancia magnética 
 
Las indicaciones de la RM en la patología paratiroidea son muy similares a aquellas para la TC. Así 
pues, debido a su elevado coste y su baja sensibilidad en cuello en comparación con la ecografía, la 
RM quedaría reservada para aquellos casos de localización ectópica de las glándulas paratiroides, 
las cuales cuando son patológicas muestran una señal intermedia similar a la del músculo en T1 y 
brillante en T2.  
 
1.7.5. Otras técnicas de localización preoperatorio 
 
1.7.5.1. Tomografía computarizada 4-dimensiones (TC 4D)  
 
La TC 4D es una modalidad de imagen similar a la angiografía. Su nombre deriva del escáner de 
tres dimensiones con una dimensión sobreañadida derivada de los cambios de perfusión de 
contraste a lo largo del tiempo. Este tipo de técnica genera imágenes multiplanares detalladas del 
cuello y permite una visualización de las diferencias en la perfusión de contraste características de 
las glándulas paratiroides hiperfuncionantes.  
De esta forma la TC 4D proporciona, en una única prueba de imagen que el cirujano puede 
interpretar fácilmente, información no sólo referente a la anatomía y localización de las glándulas 
paratiroides (lado del cuello y cuadrante concreto) sino también referente a la funcionalidad de las 
mismas, con una sensibilidad, según los estudios realizados, alrededor del 70%. (S & Kurzawinski, 
2015) 
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1.7.5.2. Cateterismo venoso con detección de selectiva PTH  
 
La detección venosa selectiva de PTH es un método invasivo de localización preoperatoria de las 
glándulas paratiroides, que se basa en la determinación comparativa de los valores de PTH a nivel 
de las venas cervicales (tronco braquiocefálico, vena yugular interna y venas tiroideas inferior, 
superior y media) y a nivel de una vena periférica del antebrazo del mismo lado. Para su 
consecución será necesaria una punción de la vena femoral con posterior control fluoroscópico de 
las venas cervicales, considerándose sugestivo de glándula paratiroidea hiperfuncionante un valor a 
nivel de las venas cervicales dos veces superior en relación al obtenido en la vena periférica del 
antebrazo. Actualmente, debido a su carácter invasivo, a su elevado coste, a la posibilidad de 
complicaciones derivadas de esta técnica y sobre todo debido a que para su correcta realización es 
necesaria una amplia experiencia en la misma, el uso de esta técnica queda relegado a aquellos 
casos en los que la ecografía o la gammagrafía MIBI presentan resultados indeterminados o en 
pacientes con HPP recurrente o persistente. (S & Kurzawinski, 2015) 
 
1.7.5.3. Tomografía computarizada por emisión de positrones (SPECT)  
 
Esta moderna técnica de localización preoperatoria, actualmente en estudio, perece tener utilidad en 
la localización ectópica de las glándulas paratiroides, concretamente si nos encontramos ante 
adenomas de localización mediastínicas. 
 
1.8. Tratamiento 
 
1.8.1. Tratamiento quirúrgico 
 
La paratiroidectomía es el único tratamiento definitivo para el hiperparatiroidismo. Así, todos los 
pacientes con HPP sintomático deberían ser intervenidos salvo contraindicación médica o deseo del 
paciente. Además, la paratiroidectomía tiene una óptima relación coste-efectividad. (Wei, 
Yoshitsugu, & Kamyar, 2018)Aunque la cirugía convencional con exploración cervical bilateral es 
segura y efectiva, existe una tendencia a la generalización de la PMI. Esta técnica exige una 
correcta localización preoperatoria previa y permite realizar abordajes unilaterales con incisiones 
pequeñas. Los beneficios de una paratiroidectomía efectiva son la normalización de la calcemia, la 
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eliminación del riesgo de litiasis y el aumento de la masa ósea con disminución del riesgo de 
fractura (Claudia Lozano C.1, 2017). 
 
 
Ilustración 2-1: resolución quirúrgica, paratiroidectomía 
Fuente:  (Claudia Lozano C.1, 2017). 
 
1.8.2. Tratamiento medico 
 
Para los pacientes que deciden no someterse a intervención quirúrgica o no son personas ideales 
para el procedimiento quirúrgico; el manejo médico que se ha implementado para tratar la 
hipercalcemia, desgaste óseo e hipercalciuria en hiperparatiroidismo. (Komaba, Nakamura, & M, 
2017)Las pautas para el monitoreo médico recomiendan valorar anualmente los niveles séricos de 
calcio y repetir los exámenes de la densidad ósea en espina dorsal, cadera y radio. El efecto de la 
imagen de los riñones y perfil bioquímico de la orina en 24 horas para apreciar el nivel de riesgo 
para la formación de cálculos (Araceli Muñoz Garach, 2016) 
 
1.8.3. Vitamina D y calcio 
 
Las deficiencias de vitamina D y el calcio en la dieta empeoran el hiperparatiroidismo, por lo que 
los pacientes deben tener una dieta con suficiente calcio (1000 a 1200 mg por día) y mantener un 
nivel sérico de 25-hidroxivitamina D en el rango de 20 a 30 ng por mililitro, con el uso de 
suplementos de vitamina D según sea necesario. Aunque los suplementos de calcio no empeoran la 
hipercalcemia en la mayoría de los pacientes con enfermedad leve, siempre se prefieren 51 fuentes 
dietéticas de calcio, y los pacientes deben ser monitoreados cuidadosamente si se prescriben 
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suplementos. La hidratación es importante para prevenir el empeoramiento de la hipercalcemia y 
reducir el riesgo de nefrolitiasis. (Komaba, Nakamura, & M, 2017) 
 
 
1.8.4. Terapia con calcimiméticos 
 
Cinacalcet es un activador alostérico del receptor de detección de calcio y en el hiperparatiroidismo 
sensibiliza ese receptor al calcio sérico que, cuando se activa, suprime la secreción de PTH. (Allgrove 
J, 2015). En un ensayo aleatorizado, doble ciego, después de 1 año de tratamiento, el calcio sérico el 
nivel fue 1 mg por decilitro más bajo y el nivel medio de PTH 19% más bajo entre los pacientes con 
hiperparatiroidismo que recibieron cinacalcet que entre los que recibieron placebo, pero el 
cinacalcet no tuvo un efecto significativo sobre la pérdida ósea. En el estudio de extensión de 
etiqueta abierta de 4,5 años en el que todos los pacientes recibieron cinacalcet, los niveles séricos de 
calcio se mantuvieron normales y los niveles de PTH se mantuvieron por debajo de los valores 
iniciales al final del estudio, pero no hubo cambios sustanciales en las tasas de pérdida ósea. 
(Komaba, Nakamura, & M, 2017) 
 
1.8.5. Terapia antirresortiva 
 
Un metanálisis de 25 estudios observacionales y 8 ensayos controlados aleatorios que evaluaron la 
cirugía en comparación con la terapia con bifosfonatos mostró aumentos similares en la masa ósea 
en la columna vertebral y el cuello femoral al año en los dos grupos de tratamiento. Se disponía de 
menos datos para el análisis a los 2 años, pero el aumento de la masa ósea seguía siendo similar en 
los dos grupos. Los datos de estudios a largo plazo o estudios con fractura como un resultado que 
puede informar el uso de terapia antirresortiva en pacientes primarios el hiperparatiroidismo son 
limitados. Los bifosfonatos orales no corrigen la hipercalcemia en el hiperparatiroidismo. (Tsvetov, 
Hirsch, & Shimon, 2017) 
 
1.8.6. Diuréticos tiazídicos 
 
En un análisis retrospectivo con 72 pacientes, se descubrió que la hidroclorotiazida (12,5 mg a 50 
mg diarios) reduce significativamente los niveles de calcio en la orina y la hormona paratiroidea sin 
aumentar el calcio en suero. (Araceli Muñoz Garach, 2016)Debido a que reducir la excreción 
urinaria de calcio reduce el riesgo de enfermedad de cálculos de calcio, tiazidas pueden 
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considerarse para pacientes hipercalciúricos que se consideran en riesgo de nefrolitiasis. La 
vigilancia cuidadosa del calcio en la sangre todavía es aconsejable. (Insogna, 2018) 
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CAPITULO II 
 
 
2. PROCEDIMIENTO METODOLÓGICO 
 
 
Se presenta el caso de una paciente femenina de 43 años, mestiza, casada, comerciante nacida y 
residente en la ciudad de Latacunga, con antecedentes de hipertiroidismo desde hace 8 años 
aproximadamente tratada con iodo radioactivo por 5 ocasiones pasando a tener hipotiroidismo 
desde hace dos años por lo tanto se mantiene con tratamiento a base de levotiroxina de 100 mcg. 
Padre con diabetes mellitus y madre con hipertensión arterial. Alergias no refiere. 
 
Paciente acude a consulta médica por presentar calambres en las manos de predominio diurno, 
palpitaciones y sensación de frío, sin causa aparente por el lapso de tres meses, el cual no mejora 
con el tiempo, se le envía a realizar examen de Calcio total encontrando valores de 13,9 mg/dl, por 
lo que se solicita hacer PTH reportando valor de 146,64 pg/ml con lo cual se decide su ingreso al 
servicio de medicina interna para su correcta valoración. 
 
En el examen físico:  
 
 Tensión arterial: 100/ 70 mm/Hg 
 Pulso: 74 latidos por minutos 
 Saturación de oxígeno: 92 % 
 Frecuencia Respiratoria: 17 respiraciones por minuto.  
 Paciente consciente orientada en tiempo, espacio y persona.  
 
Cabeza: relación cráneo corpóreo adecuado, forma y volumen adecuados buena implantación del 
cabello negro, no se evidencia lesiones, masas ni hundimientos, cejas y pestañas presentes en menor 
cantidad mucosas orales: semihúmedas. Cuello: tiroides palpable Grado 1a; Ojos: exoftalmus 
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bilateral escleras anictéricas, conjuntivas rosadas. Oídos: conducto auditivo externo permeable, 
membrana timpánica normal, pabellones auriculares de implantaciones normales. Nariz: sin 
alteraciones. Orofaringe: no congestiva no eritematosa. Cuello: movilidad conservada. Tórax: 
elasticidad y expansibilidad conservada. Corazón: ruidos cardiacos rítmicos. Pulmones. Murmullo 
vesicular conservado no se auscultan ruidos sobreañadidos. Abdomen: suave depresible, no 
doloroso a la palpación, ruidos hidroaéreos presentes. Extremidades: simétricas, leve dolor a la 
flexión poliarticular, no edematizadas. 
 
Al momento del ingreso se destacan los siguientes valores:  
 
CALCIO TOTAL: 13.9 mg/dl 
CALCIO IONICO: 1.05  
PTH: 146.64 pg/ml,  
SODIO: 139 mg/dl,  
POTASIO: 4.26 mg/dl,  
TSH: 0.896 mg/dl,  
FT4: 13.85 mg/dl. 
 
Una vez que la paciente se encuentra en la sala de medicina interna, área de endocrinología para 
descartar un posible hiperparatiroidismo en el área de hospitalización mediante interconsulta con el 
servicio de nutrición y dietética se le envía hacer dieta restrictiva baja en fuentes de calcio por 3 
días para poder cuantificar PTH, calcio sangre, calcio en orina, fosforo en sangre, fosforo en orina; 
en relación a exámenes de imagen se le envía densitometría ósea, RX de muñecas y manos, RX de 
cráneo lateral y frontal, eco abdominal (descartar litiasis renal), eco de cuello, electrocardiograma  
encontrando:   
 
CALCIO EN SANGRE: 9.17 mg/dl 
FOSFORO EN SANGRE: 3.1 mg/dl 
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CALCIO EN ORINA: 13.30 mg/dl 
 FOSFORO EN ORINA: 83.1 mg/dl,  
VITAMINA D: 14.2 ng/ml 
PTH: 92.2 pg/ml. 
 
En cuanto a los exámenes de imagen se reportan lo siguiente:  
 
DENSITOMETRIA OSEA: T SCORE =-0.4, Z SCORE = 0.2 NORMAL 
ECO ABDOMINAL: riñón izquierdo con presencia de microlitiasis de 4 y 6 mm 
RX DE MUÑECA Y MANO: esclerosis a nivel de los bordes articulares, disminución de los 
espacios interarticulares distales, signos de desmineralización ósea 
ECOGRAFÍA DE CUELLO: paratiroides superior derecha con un volumen de 14.66 cc, 
paratiroides inferior derecha con un volumen de 16.12 cc, paratiroides superior izquierda con un 
volumen de 15.15 cc, paratiroides inferior izquierda con  un volumen  de 16.47 cc, en paratiroides 
superior derecha imagen micronodular sólida, de bordes hipoecogénicos que mide 4.60x 4.15 mm y 
otra hipoecogénica de bordes bien definidos que mide 4.15x4.79 mm, en paratiroides inferior 
izquierda presencia de imagen hipoecogénica de 3.10 x 5.08 mm, en paratiroides superior con 
imagen hipoecogénica de 3.10x5.08 mm  e inferior imagen  que mide 3.40 x 3.52 mm 
RX DE CRANEO: no se encontró signos en sal y pimienta con es habitual en estos casos. 
A la paciente se le indica tratamiento a base de vitamina D (calcitriol) y también se le envió a 
realizar gammagrafía TEC-MIBI que es un examen de imagen de orientación diagnóstica el cual 
nos permitió concluir que la paciente era portadora de un   hiperparatiroidismo primario, por lo que 
se recomendó el tratamiento quirúrgico para su posterior seguimiento por el área de Endocrinología.  
 
2.1. Evolución del paciente en hospitalización 
 
Día 1: 19/07/2018 
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Paciente es ingresada al área de Endocrinología del servicio Medicina Interna para su correcta 
valoración y manejo con el objetivo de descartar o afirmar un posible hiperparatiroidismo mediante 
el examen de laboratorio como los de imagen respectivamente. 
 
La paciente al momento permanece estable, signos vitales dentro de los parámetros normales, 
refiere al momento dolor en las articulaciones de los dedos, se prescribe levotiroxina 100 mcg cada 
día. 
 
Se realizan exámenes de rutina los mismos que reportan valores elevados de PTH y calcio sérico 
por lo que se mantiene como diagnóstico presuntivo hiperparatiroidismo. (Anexo A). 
 
Día 2: 20/07/2018 
 
Paciente se encuentra estable consciente, hidratada, orientado en tiempo, espacio y persona con 
buena tolerancia oral y evolución favorable. Continúa con medicación de levotiroxina 100 mcg cada 
día. Se realiza interconsulta al servicio de Nutrición y dietética para que otorgue a la paciente una 
dieta restrictiva en fuentes de calcio por tres días para poder cuantificar en ese lapso de tiempo 
PTH, calcio en sangre, calcio en orina, fósforo en sangre, fósforo en orina, vitamina D además de 
los exámenes de imagen densitometría ósea, RX de muñecas y manos, RX de cráneo lateral y 
frontal, ECO abdominal, ECO de cuello. 
 
Día 3: 21/07/2018 
 
Paciente se encuentra estable consciente, hidratada y orientada en tiempo espacio persona no refiere 
molestia alguna, desde este día empieza con una dieta restrictiva de fuentes de calcio para 
valoración de exámenes al tercer día. Se recibe los informes de exámenes de imagen  
 
DENSITOMETRIA OSEA: T SCORE =   -0.4, Z SCORE = 0.2 NORMAL 
(Anexo B) 
ECO ABDOMINAL: riñón izquierdo con presencia de microlitiasis de 4 y 6 mm 
(Anexo C) 
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RX DE MUÑECA Y MANO: esclerosis a nivel de los bordes articulares, disminución de los 
espacios interarticulares distales, signos de desmineralización ósea (Anexo D) 
ECOGRAFÍA DE CUELLO: paratiroides superior derecha con un volumen de 14.66cc, 
paratiroides inferior derecha con un volumen de 16.12 cc, paratiroides superior izquierda con un 
volumen de 15.15 cc, paratiroides inferior izquierda con  un volumen  de 16.47 cc, en paratiroides 
superior derecha imagen micronodular sólida, de bordes hipoecogénicos que mide 4.60x 4.15 mm y 
otra hipoecogénica de bordes bien definidos que mide 4.15x4.79 mm, en paratiroides inferior 
izquierda presencia de imagen hipoecogénica de 3.10 x 5.08 mm, en paratiroides superior con 
imagen hipoecogénica de 3.10x5.08 mm  e inferior imagen  que mide 3.40 x 3.52 mm (Anexo E) 
RX DE CRANEO: no se encontró signos en sal y pimienta con es habitual en estos casos. 
Día 4, 5: 22/07/2018, 23/07/2018 
Paciente permanece estable sin molestia alguna a la espera de cumplir con lo dispuesto de tres días 
de dieta libre de fuentes de calcio para poder cuantificar en sangre los exámenes requeridos el cual 
cumple a cabalidad. 
Día 6: 24/07/2018 
La paciente se encuentra estable orientada en tiempo espacio y persona cumple con la dieta 
restrictiva y se toman las muestras respectivas y se las envía al laboratorio para su respectivo a 
análisis  
Día 7: 25/07/2018 
Paciente estable orientada en tiempo espacio y persona sin molestia alguna se reciben los resultados 
de los exámenes de laboratorio el cual reporta los siguientes valores (Anexo F) 
CALCIO EN SANGRE: 9.17 mg/dl 
FOSFORO EN SANGRE: 3.1 mg/dl 
CALCIO EN ORINA: 13.30 mg/dl 
 FOSFORO EN ORINA: 83.1 mg/dl,  
VITAMINA D: 14.2ng/ml 
PTH: 92.2 pg/ml. 
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Se observan valores de calcio y fósforo dentro de los parámetros normales, pero la PTH continúa 
elevada por lo que se tramita realizar gammagrafía TEC MIBI para poder descartar o confirmar un 
posible hiperparatiroidismo 
 
Día 8: 26/07/2018 
 
Paciente consciente orientado en tiempo, espacio y persona no refiere molestia alguna por el 
momento con evolución favorable se decide su alta médica bajo signos de alarma y tratamiento con 
vitamina D, se le asigna turno para la realización de gammagrafía TEC-MIBI y se le espera para su 
valoración por consulta externa con el informe del examen solicitado. 
 
2.2. Seguimiento por consulta externa 
 
28/09/2018 
 
 Paciente que acude a consulta: paciente orientado en tiempo, espacio y persona que se encuentra 
termodinámicamente estable asintomática, que continua con el tratamiento a base de vitamina D, se 
revisan el informe de la gammagrafía TEC-MIBI en el cual se reporta que es positivo para 
hiperparatiroidismo, con lo cual se decide interconsulta a Cirugía General para su posterior 
resolución quirúrgica (Anexo G) 
 
16/11/2018 
 
Paciente que acude a valoración por Cirugía General: paciente que acude para valoración por el 
servicio de cirugía general por presentar un diagnóstico de hiperparatiroidismo primario para 
realizar intervención quirúrgica (paratiroidectomía), se le envía a realizar todos los chequeos 
prequirúrgico al momento a la espera de confirmación de fecha para intervención quirúrgico 
posterior seguido por el área de Endocrinología.   
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CAPITULO III 
 
 
3. HALLAZGOS 
 
 
La glándula paratiroidea, a través de la secreción de parathormona (PTH), regula el metabolismo 
calcio fosforo. Cuando la PTH esta alterada (elevada) produce trastornos a nivel óseo como 
aumento en su resorción además de una reabsorción de fosforo llevando a presentar alteraciones a 
nivel del sistema nervioso central del aparato neuromuscular, cardiovascular, renal, gastrointestinal 
y ocular. 
 
En cuanto al diagnóstico de esta patología se asienta sobre todo en la valoración de los exámenes de 
laboratorio entre estos: niveles de calcio sérico y PTH, además de los exámenes de imagen, siendo 
en la actualidad el gold estándar (gammagrafía TEC-MIBI y la ecografía de alta resolución, permite 
una sensibilidad diagnóstica de hasta un 96%). 
 
El hiperparatiroidismo en dependencia de su etiología se da el tratamiento, desde medicamentoso 
hasta quirúrgico (de primera elección). 
 
En relación al caso clínico presentado se evidenció en primera instancia una PTH y calcio sérico 
elevados por lo que se le cuantifico en una segunda oportunidad previo a una restricción dietética de 
fuentes exógenos que alteran el metabolismo calcio-fosforo obteniendo una PTH aumentada un 
calcio normal con una vitamina D con déficit moderado que podría enmascarar a la segunda toma 
del calcio por lo que se le administró tratamiento con vitamina D y después de mejorar dichos 
niveles se le envió hacer la gammagrafía TEC-MIBI donde se aprecian zonas de captación a nivel 
de la glándula paratiroidea dando como resultado un hiperparatiroidismo primario, que debe tener 
resolución  quirúrgica. 
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CONCLUSIONES 
 
 
El hiperparatiroidismo en una entidad que se ha transformado en un trastorno que se presenta en 
diversas áreas del mundo siendo su frecuencia es mayor en mujeres que en hombres, y 
caracterizándose por niveles calcio elevados. Sus principales manifestaciones son: la hipercalcemia 
leve, osteoporosis, nefrolitiasis, problemas cardiovasculares, neuromusculares, etc. Para su correcto 
diagnóstico se utilizan los exámenes de laboratorio (calcio sérico y PTH) y de imagen siendo la 
gammagrafía TEC-MIBI y la ecografía de alta resolución el Gold estándar en esta patología. 
 
El tratamiento curativo esencial para esta enfermedad es la resolución quirúrgica y muy 
recomendada para los pacientes con sintomatología y con enfermedad asintomática que está en 
riesgo de avance progresivo o afectación sobre un órgano blanco. La paratiroidectomía conducirá a 
obtener valores de calcio sérico dentro de los rangos normales y reducción en cuanto a nefrolitiasis. 
El tratamiento médico está especificado para pacientes que no fueron sometidos a 
paratiroidectomía. 
 
Se ha expuesto para su mejor entendimiento y análisis el curso evolutivo de la patología que 
presenta la paciente teniendo en cuenta su sintomatología, los exámenes de laboratorio e imagen 
para poder correlacionar en la enfermedad que padece en un contexto clínico adecuado, así mismo 
se establece su propio seguimiento por el área de endocrinología hasta ser valorada para su posible 
resolución quirúrgica. Tenemos a conocimiento del límite de este estudio por ser una entidad de 
baja incidencia en nuestro medio por lo que se proyecta en muchas líneas de investigación de 
interés medico    
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PERSPECTIVA DEL PACIENTE 
 
 
La paciente se encuentra en tratamiento en el área de Endocrinología con lo cual ha mejorado toda 
la sintomatología que se presentó durante este tiempo, una vez diagnosticada con 
hiperparatiroidismo se mantiene a la espera de resolución quirúrgica, luego de lo cual se mantendrá 
con un seguimiento médico que le permitirá seguir con normalidad sus actividades en todos los 
campos que pueda desenvolverse. 
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LISTA DE ABREVIACIONES 
 
 
 PTH: Parathormona 
 HPP: hiperparatiroidismo primario 
 TC: Tomografía computarizada 
 RM: Resonancia magnética  
 MCG: Microgramos 
 PG: picogramos  
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 
Se obtuvo el consentimiento informado dela paciente para el respectivo análisis, exposición y 
posterior publicación de este caso y las imágenes adjuntas bajo las normas de ética, moral y 
confidencialidad (Anexo H) 
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 ANEXOS 
 
 
Anexo A: Resultado de exámenes de laboratorio 
 
Fecha: 18/07/2018 
 
 
 
 
 Anexo B: Densitometría Ósea  
Fecha: 21/07/2018 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Anexo C: Ecografía Abdominal 
Fecha: 21/07/2018 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Anexo D: Radiografía de muñeca y mano 
Fecha: 21/07/2018 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Anexo E: Ecografía de Cuello, rastreo de glándulas paratiroidea 
Fecha: 21/07/2018 
 
 
 
 
 
  
Anexo F: Resultados exámenes de laboratorio después de dieta restrictiva de fuentes de calcio 
Fecha: 24/07/2018 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Anexo G: Gammagrafía TEC-MIBI 
Fecha: 08/08/2018 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Anexo H: Consentimiento Informado  
 
 
